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Sažetak
Na osnovu novijih istraživanja i saznanja o obrambenim mehanizmima pul­
po-dentinskog kompleksa autor je načinio klasifikaciju tih reakcija u tri os­
novna oblika, tj. skleroza, sekundarni dentin i reparatorni dentin. Isto tako 
su tabelarno prikazani sinonimi za ove tri obrambene reakcije, koji se mogu 
naći u stručnoj literaturi, što zainteresiranima može olakšati snalaženje u pri­
ličnoj pojmovnoj konfuziji. Naime, često se iste reakcije pulpo-dentinskog 
kompleksa imenuju različitim nazivima, a različite reakcije istim nazivima. 
Podjela je načinjena na osnovu histo-morfološke građe pojedinih promjena u 
području pulpo-dentinskog kompleksa, na osnovu jačine i duljine djelovanja 
određenih podražaja, te prema stanju i promjenama nastalim u odontobla- 
stičkom sloju-
Ključne riječi: pulpodentinski kompleks, obrana.
Dentin i pulpu ne treba prom atrati kao dva odvojena tkiva, nego ih prihvatiti 
kao fo rm iran i b iološki kontinuum. Bitan razlog za ovo m išljenje je prisutnost v ita l­
nih protoplazm atskih produljaka odontoblasta u dentinu. Pulpa preko dentina 
komunicira s okolinom i o njegovoj propusnosti će ovisiti njezin in tegrite t i mo­
gućnost preživljavanja pod d jelovanjem  irita tivn ih  faktora fiz ika lnog, kemijskog, 
bakterijskog i mehaničkog oblika. Propusnost dentina je s jedne strane regulirana 
veličinom obram benih kapaciteta pulpo-dentinskog kompleksa (Bergenholtz4), a s 
druge strane jačinom  i brzinom širenja podražaja. Osim ovih, g lavnih, faktora, 
propusnost dentina zavisi i od prom jera tubulusa, koji varira od 0,8 H'm na CDS-u 
do 2,5 na pulpnom kraju (Trowbridge2), te od efektivne starosti i v ita lite ta  
odontoblasta, zatim od kvalitete peritubu larnog dentina i raspoloživog m aterija la  
potrebnog da se form ira m ineralni čep (B radford3). Isp itu jući ovu propusnost 
radioaktivno označenim molekulama različ ite veličine, Pashley i sur.4 su ustanovili 
da mnoge kemijske i b iološki aktivne supstancije lako prodiru kroz tubule  i da 
stupanj p rod iran ja  varira s m olekularnim  radijusom  penetranta (m ale molekule 
prodiru brže). O dređeni o tpor prod iran ju , naročito bakterijam a i njihovim  produk­
tima, v je ro ja tno  daje i prisustvo serumskih prote ina -  im unog lobu lina , a lbum ina, 
transferina (O kam ura i sur.5) u dentinskim  tubu lim a, a li i na dnu kariozne lezije.
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Također, čitav problem treba (promatrati i u svijetlu saznanja, da protoplazmatski 
nastavci odontoblasta dopiru kroz tubu le  do samog CDS-a (Kelley i sur.6, M an ia to- 
poulus i Smith7), a ne kao što se to dugo sm atralo da zaprem aju samo pulpnu 
trećinu tubulusa, a time se b itno m ijen ja ju  i naše spoznaje u korist njihove pove­
ćane uloge ii u propusnosti dentina i u obram benim  mehanizmima.
Ukoliko smo svijesni ovih histo-m orfoloških karakteristika u kliničkom radu, onda 
to može prilično  frustrira ti, je r proizlazi odatle da svaki operativn i zahvat u dentinu, 
svaka abrazija  cakline koja će dentin izložiti različ itim  agensima iz okoline, svako 
kariozno razaranje cakline i dentina, može dovesti do ugrožavanja vita lnog in te ­
grite ta  pulpe i njene destrukcije. Da to ipak n ije  tako, potvrđuju već i obična 
klin ička iskustva. Pulpo-dentinski kompleks razvija određene obram bene m ehani­
zme, koji se na jp rije  aktiv ira ju  vu dentinu, zoni prve obrane, a kad je irita c ija  i 
suviše jaka i brzo napreduje u dubinu, tada stupaju u obranu i drugi mehanizmi 
u samoj pulpi. Kapacitet obrane je ind iv idua lna  veličina, pa čak i kod istog zuba 
varira u različitim  životnim periodim a (Stanley8,9). O bram bene reakcije pulpo-den- 
tinskog kompleksa su nespecifične u odnosu na vrstu iritansa, tj. reag ira ti će istim 
obram benim  mehanizmom na različite faktore stim ulacije , a li isto tako i jedan te 
isti stimulans može proizvesti različ ite obram bene reakcije (Stanley9, M jö r10, Tron­
stad11’ 12). Ove razlike stupnja i vrste obram bene reakcije jed ino  su posljedica jač ine  
podražaja i brzine njegovog prodora kroz dentin. Brojnost tih  podražaja i njihova 
raznolikost ne čudi, koliko saznanje da pulpa ipak  uspijeva da ,se od njih dobro 
brani, ako ne prijeđu svojim intenzitetom  i kum ulativnim  djelovanjem  određeni 
prag to le ranc ije . Samo kariozni proces, kao najčešći izvor tih podražaja, oslobađa: 
bakterijske enzime, bakterijske peptide, endotoksine, polisaharide, somatske a n ti­
gene, a n titije la , imune komplekse, kemotaksine, kemotaksigene, kom plem entarne 
proteine, organsku kiselinu, produkte tkivne destrukcije i am onijak. Podražajno d je ­
luju, također, i obrazija, a tric ija , parodontopatije , operativn i postupci brušenja 
za izradu kaviteta i protetskih nadom jestaka, zatim razni medikamenti, te resta- 
uracijski m aterija li ili neke od n jihovih kom ponenata. Brännström i L ind13 su pro­
našli v je ro ja tno  na jran ije  reakcije pulpo-dentinskog kompleksa i to na podražaje 
iz početnog karijesa u caklin i, koje su se očitovale redukcijom  broja odontoblasta 
i smanjenjem njihove velič ine i prom jenom oblika, a što je  rezultira lo stvaranjem 
»kalcio-traumatske (zastojne) linije« na rubu prim arnog den tina , kao izraza pore­
mećene ravnoteže odontoblasta. Ovaj obram beni odgovor n ije  karakterističan 
samo za karijes, nego i za druge irita c ije  (Lange land14)- Isti je  autor pokazao da je 
ova lin ija  ili zona ipak slaba zaštita pulpe, je r «propušta čestice srebrnog n itra ta  i 
bakterije  i njihove produkte, iako su ran ije  M ille r i Massier*5 ustanovili njezinu 
nepropusnost za boje. Po Langelandu14 je čak i sam naziv neprik ladan, je r pri 
ovim porem ećajim a, u odontoblastičkom  sloju, dolazi do zastoja u produkciji ko la­
gena, a kasnije lin ija  m ineraliz ira, pa bi je  zato b ilo  ispravnije  nazvati »kolagen- 
-traumatska lin ija«. O n jenoj propusnosti svjedoči i tra jno  prisustvo neutro filn ih  
leukocita ispod nje, a oni su, (kao što je  poznato, kratkoživuće stanice (svega ne­
koliko sati) kada se nađu izvan krvotoka.
Pregledom dostupne lite ra ture  uočava se prava pojmovna zbrka u određivanju 
po jedin ih  obram benih reakcija pulpo-dentinskog kompleksa. Ista obram bena re­
akcija  kod raznih autora ima različite nazive, a istim nazivima se im enuju potpuno
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drugač ije  obram bene reakcije. Zbog toga donosimo jednu usporednu tabelu, koja 
zainteresiranim a može olakšati snalaženje u lite ra tu ri.
Tablica 1
TIP DENTINA SINONIMI
PRIMARNI DENTIN................... — Razvojni
— Fiziološki sekundarni
— Regularni sekundarni
SKLEROTIČNI DENTIN . . . — Transparentni
— Translucentni
SEKUNDARNI DENTIN . . . — Funkcionalni
— Iregularni sekundarni
— Reparatorni
— I ritaci jski
REPARATORNI DENTIN . . . — Tercijarni
— Osteodentin
Kako i kod nas vlada .prilično term inološko šarenilo, a vezano uz nastanak, lo ­
kalizaciju i histo-m orfološka ob ilježja  po jedin ih  obram benih reakcija, predložio 
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Ova je  pod je la ,  kao što se vidi iz tab l ica ,  na č in je n a  na osnovu h is to -m orfo loške 
g rađe  p o je d in ih  p rom jena  nasta l ih  u pu lpo -den t inskom  kompleksu kao rezu lta t
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obram benih reakcija, zatim na osnovu stanja i prom jena nastalih u odontob lastič- 
kom sloju pod utjecajem  različ itih  podražajn ih faktora, te po vrstama i jačinam a 
podražaja.
Tablica 3
PRIMARNI DENTIN . .
SKLEROZACIJA . . .
SEKUNDARNI DENTIN
REPARATORNI DENTIN
dentin nastao tokom razvoja zuba 
dentin kojemu su tubuli s vanjske strane 
ispunjeni mineralima* a odontoblastički 
nastavci vitalni
dentin nastao kao reakcija na blaže i 
srednje iritacije, odvojen od p ii^^m og 
»kalcio-traumatskom linijom« 
dentin koji zatvara mrtve hodnike i de­
fekte otvorene pulpe
Skleroza
Izuzmemo li pojavu stvaranja »kalcio- ili ka lcogeno-traum atske zone« koja pred­
stavlja p rije  dokaz stresne situacije  nego li obram benu reakciju, tada je  skleroza 
dentinskih tubu la  prva prava obram bena reakcija pulpo-dentinskog kompleksa 
protiv m astikatornog stresa, abrazije  i superfic ija ln ih  karioznih lezija.
Ovaj proces može nastati kao:
1) starostna prom jena u dentinu
2) obrana od različ itih  vanjskih podražaja okluzijom  tubula , tkzv. reaktivna skle­
roza
Da li je nešto u strukturam a pulpo-dentinskog kompleksa izm ijenjeno starenjem 
ili pod utjecajem  izvanjskih podražajn ih faktora vrlo je  teško utvrditi, imamo li u 
vidu kolikim i kakvim je sve u tjeca jim a zub izložen tokom života. Jedino u sluča­
jevima im paktiran ih  i re tin iran ih  zuba, možemo biti s igurni da su $e prom jene pos­
ljed ica starenja (N a lb a d ia n 16, Azaz17), je r je  isključen svaki u tjeca j vanjske sredine.
Proces sklerozacije predstavlja d je lom ično ili potpuno zatvaranje tubu la  s van j­
ske strane, uzdužno i obujmom, od laganjem  m inerala kako bi se sm anjila  ili po t­
puno uklon ila  propusnost dentina i'i tako zaštitila  pulpa zuba. N astaje pod u tjeca­
jem blažih i konstantnih podraživanja odontob lastičkih  nastavaka, kao što su to 
abrazija , početni karijes cakline, funkcijske smetnje i parodontopatije . Osnovni 
uvjet za razvoj skleroze su in taktn i protoplazm atski nastavci odontoblasta (Trow­
bridge2, 18).
Sklerozacije koronarnog i rad iku larnog dentina se ne odvija ju  istovremeno i pro­
ces obično prije  započinje koronarno. U koronarnom dentinu skleroza ima, na 
histološkim rezovima, ob lik  konusa, s bazom na CDS-u i vrhom uperenim  prema 
pulp i (Stanley8,9, Trow bridge18), dok u radikularnom  započinje  ap ika lno  i širi se 
prema koronarno, kao i od cementno-dentinskog spojišta prema pulpi (Bender19, 
Vasiliad is i sur.20,21). Ovaj <apikalni početak skleroze je  paradoksalan, ukoliko ju 
smatramo samo starosnom prom jenom, je r je  ap ika ln i dentin razvojno na jm lađ i. 
Naprotiv, to je  dokaz da se razvija zbog vanjskih položaja. Korijen zuba je  c ije lo  
vrijem e svoje funkcije  izložen d je lovanju  fiz io loških i nefizioloških sila (Stanley9),
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a vrlo često uključen ,i u parodontne probleme, pri čemu dolazi do irita c ije  i re­
sorpcije cementa (Bender19). Sklerozi, v jero jatno, možemo prip isati re lativno mali 
postotak a fekcija  pulpe preko parodonta, obzirom na veliku učestalost parodon- 
topatija . Iz istih razloga ja v lja  se i skleroza u području fu rkac ije  višekorijenskih 
zuba i ne treba je  dovoditi u vezu sa starenjem, je r je  nađena na zubima m lađih 
osoba (Philippas22 , 23f Stanley,24 W itte25, W eber26).
Proces skleroze ne zahvaća sve tubu le  istovremeno (Stanley9), a i oni koji su 
ispunjeni m ineralnim  sadržajem nisu to u potpunosti. Prema W ebern26 je tubu larna 
ob lite rac ija  b ila najopsežnija na pola puta između CDS-a i pulpe, a i tu je  omjer 
zahvaćenih tubu la  bio 800/o. Starenjem, te intenzitetom  i du ljinom  tra ja n ja  podra- 
žajnog faktora , skleroza se povećava opsegom i gustoćom m ineralnog sadržaja 
u tubu lim a, tako da na tankim  izbruscima dentin ima staklast — translucentan 
izgled. Tubulusi su ispunjeni, kako su to utvrdili Brännström i G arbe rog lio27, sferi- 
čnim tje lešcim a koja predstavlja ju jezgre m ineralnog od lagan ja . Ovaj ok lud ira juć i 
m aterija l je  o tp rilike  iste gustoće kao cement i pe ritubu la rn i dentin , a zbog g latke 
površine teško ga je razlučiti od peritubu larnog dentina s istim obilježjem  (Spec­
tor28, Vasiliad is i sur.20). Prema istraživanjim a Vasiliad isa i sur.20, te Tomsona i 
sur.29, ok lud ira juć i m aterija l n ije  nastavak peritubu larnog dentina, a o čemu svije- 
doči posto jan je  prstenastog prostora između njih. Ni razvojni proces im n ije  je d ­
nak, je r se peritubu larn i dentin stvara apozicijom , a okluzivne prom jene nastaju 
difuzno. Isto tako i apsolutno povećanje količ ine m inerala u zoni sklerozacije upu­
ćuje na to da ok lud ira juć i m aterija l n ije deriviran ni iz susjednog in te rtubu larnog 
dentina (M endis i D a rling30’31), inego iz drugog izvora. Taj izvor može b iti jed ino  pu l­
pa, je r ako bi to bilo  iz eksternog izvora, u slučaju rad iku la rne skleroze, i m inerali 
prolazili kroz cement, tada bi ta j proces bio sam oograničen.
Jedan, ponešto m odific iran i, tip  dentinske skleroze nastaje kada se kariozni 
proces proširi do CDS-a i kada produkti bak te rija  -  kiseline, toksini, enzimi i dr., 
počnu nešto in tenzivnije  podražavati odontoblastičke nastavke, a s kavitacijom  im 
se u tome pridruže i bakterije .
Uvjeti za sk lerozac iju  u ovim oko lnos t im a su p o s to ja n je  v i ta ln ih  i na jveć im  d i ­
je lom  neoštećen ih  odon to b las t ičk ih  nastavaka, nesm an jen  opći ob ra m b e n i k a p a ­
cite t  pu lpe  i re la t ivno s laba v iru lenc i ja  bak te r i ja ,  pa oda t le  i usporeno  na p re d o v a ­
nje kar ioznog procesa. Ispod slo ja van jskog i kar i jesom  d e k o m p o n i ra n o g  den t ina ,  
nalazi se unu trašn j i  kariozn i dent in ,  ne in f ic iran ,  senz ib i lan , s v i ta ln im  od o n to b la -  
stičkim nastavkom i sposoban rem inera l iz ira t i  (O h g u s h i32, K ubok i33). U tu b u l im a  
un u trašn jeg  kar ioznog den t ina ,  a ispod d isko lo r i ra nog  slo ja, stvara se sk leroz irani,  
t ransp a re n tn i  sloj den t ina ,  koji više ili m an je  usp ješno zaustav l ja  d a l jn j i  p rodo r 
kari jesa. O d o n to b la s t ič k i  nastavci se šire ko n t in u ira n o  od pu lpe  kroz zdravi den t in  
i sk lerot ičn i sloj kar ioznog de n t in a  sve do vrha un u trašn jeg  s lo ja kar ioznog denti,  
a oda t le  k o lab ira ju  i nesta ju  (O h g u s h i32, Y am a da  i sur.34). Kako su od on tob las t ičk i  
nastavci većim d i je lom  v ita ln i,  a samo m an jim  d i je lom  des tru iran i,  to s tvaran je  
ove sk le ro t ične ba r i je re  ne spr i ječava nužno i s tva ran je  sekundarnog  d e n t in a  na 
pu lpno j s trani tu b u la  (S tan ley9). Sam b io lošk i m ehan izam  n a s ta ja n ja  ove sk le ro­
tične, t ransparen tne ,  zone je  nepoznat,  a l i izg leda da uk l juču je  povećanu ak t iv ­
nost odon to b las ta  (S tan ley9, O h g u s h i32, O g a w a 35).
S k lerozac ija  teče tako  da odon tob las t ičk i  nastavci t ran s p o r t i ra ju  iz pu lpe  ione 
kalc i ja ,  koji k r is ta l iz ira ju  u male p loč ice  un u ta r  i izvan nastavaka u slo ju zdravog
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dentina i u subtransparentnom  sloju. Ovo se od lagan je  smatra vitalnom  reakcijom  
(O gaw a35, Shimizu36). O datle  ovi pločasti krista lić i putuju prema vani, gdje ih kise­
line iz karioznog procesa otapaju , da bi se ponovo rekris ta liz ira li u rom boidne 
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Ova kris ta lin ična forma, kako navodi O gaw a35, izgleda da je mekša i manje o t­
porna na rezanje, ali je o tporn ija  na kiseline, v je ro ja tno  je r ima manju topljivost, 
sadržavajući organsku supstanciju sa smanjenjem postotka m ineralne supstancije. 
O dontob lastičk i nastavci doživljavaju u transparentnom  sloju i morfološke pro­
mjene u obliku šup ljina i udub ljen ja , nastalih od odloženih peri- i in tra -odon tob la - 
stičkih krista la (Yamada i sur.34). No bez obzira na ove morfološke m odifikacije , 
nastavak je  kontinu iran i vraća mu se opet g latkoća površine u sloju iznad skleroze 
kako su to u tvrd ili Ogawa i sur.35, te Yamada i sur.34
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Transparentni, sklerotični sloj n ije  na jtvrđ i sloj dentina, a kako se to ran ije  
m islilo zbog ispunjenosti tubu la  m ineralnim  naslagam a. Ipak je  ovaj sloj dio unu­
trašnjeg karioznog dentina, u kojem dolazi do dem inera lizacije , u većem ili ma­
njem stupnju, i in ter- i peri-tubularnog dentina. U eksperim entalnim  radovima
0,gawe i sur.35 i Yamade sa sur.34 se vidi da je  najveća tvrdoća na gran ic i između 
zdravog dentina i subtransparentnog sloja i iznosi oko 65 jed in ica , izraženo Knopp- 
-ovim brojem tvrdoće, a da je  prosječna tvrdoća ovog skleroziranog sloja negdje 
oko polovine tvrdoće zdravog dentina i postepeno se sm anju je prema vanjskom 
karioznom dentinu.
Sekundarni dentin
Stvaranje sekundarnog dentina predstavlja drugi vid obram bene reakcije pulpo- 
-dentinskog kompleksa na izvanjske podražaje um jerene jač ine  kao što su a b ra ­
zija, duboki karijes kroničnog oblika širenja, operativn i zahvati u dentinu, te blaže 
kemijske i fiz ika lne  irita c ije  (Jenkins37, Stanley9, W ennberg38, Baume39, M jö r40 i dr.).
N jegovo je  fo rm iran je  ograničeno na područje pulpe koje je  u neposrednom 
dodiru s tubu lim a koji kom unicira ju s podražajnim  faktorom . Svojim rastom sekun­
darni dentin ulazi u zonu pulpe bez stanica i može izazvati redukciju stanica u zoni 
bogatoj stanicama (Trowbridge18). Ovaj se dentin razliku je od prim arnog u struk­
turi i stupnju razvijenosti (Tronstadt11). Sekundarni je  dentin  manje tubu laran  od 
primarnog, a tubu li su neprav iln iji i im aju veći lumen. Po Trow bridgu ’8, kvalitet 
matriksa i opseg do koje,g je  sličan primarnom dentinu, je veoma va rijab ilan . Što 
je s tim ulacija  blaža, kao kod superfic ija lnog karijesa, matriks je  s ličn iji primarnom 
i u pogledu tubu larnosti i stupnja m inera lizacije . Duboke lezije su povezane s 
relativno atubu larn im  dentinom , slabo m ineraliz iranim , s bro jn im  područjim a inter- 
g lobularnog dentina i nem ineraliz iranog matriksa.
O bratim o li pažnju Tabeli 2, vid jeti ćemo da se sekundarni dentin  form ira d ije ­
lom od preostalih, nerazorenih prim arnih odontoblasta i od novoform iranih odon­
toblasta koji nemaju protoplazm atske nastavke (F itzgerald41), pa prema tome ne 
stvaraju ni tubu le  u novostvorenom sekundarnom dentinu. Na gran ic i između p ri­
marnog i sekundarnog dentina je  vrlo čest nalaz inkluzija  mekog, nem inera liz ira ­
nog tkiva, koje može nekrotiz irati pa raspadni produkti mogu uz ostale iritanse biti 
dodatni podražaj na pulpu. Ova č in jen ica dovodi u sumnju i same mogućnosti 
sekundarnog dentina da pulpi pruži dodatnu i povećanu zaštitu (M jö r40, Trow brid­
ge18). O vdje bismo mogli dodati vrlo zanim ljivu hipotezu Bergenholtza1, prema kojoj 
stvaranje sekundarnog dentina i n ije  povezano sa zaštitom pulpe, nego da bi ga 
prije  treba lo  \promatrati kao ožiljkasto tkivo koje se razvija nakon ili za c ije lo  
vrijeme procesa ozdravljenja i oporavka pulpe od d je lovan ja  štetnih podražajn ih 
čin ilica. Za potvrdu ovoj tvrdn ji, ukazuje na prim jere ozdravljenja pulpe ne samo 
kada su odstran jen i iritansi od dod ira  s pulpom, nego čak i kada je  postojala 
konstantna bakterijska irita c ija  dentina. I isp itivan ja  Langelanda14 su pokazala 
propusnost sekundarnog dentina za čestice srebrnog n itra ta , a na histološkim 
rezovima su nađene i p ion iri bakterije . M jö r40 je postavio hipotezu o nastanku 
inkluzija u sekundarnom dentinu, koja se čin i logičnom , a ta je  da isti podra- 
žajni fak to r koji je  izazvao stvaranje sekundarnog dentina može b iti to like  velič ine 
da spriječi m inera lizaciju  predentina. Ove organske inkluzije  daju sekundarnom 
dentinu izgled švicarskog sira. Isto je tako b ila zapažena povećana količ ina
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organskog m aterija la  u predentin u ispod dentinaprekrivenog kortipostero id im a 
(M jö r10), a kod ortodontski in trud iran ih  zuba je  predentin m ineraliz irao bez stva­
ranja novog tkiva (M jö r42). Prema istraživanjim a dentina, nakon operativnog po­
stupka, iznosila 0,8ixm, a kod humanih zuba je to iznosilo, prema Stanleyu43, 
dnevno 1,5[^m. Nalazi ovih autora pokazuju, također, da je stvaranje sekundar­
nog dentina u početku ubrzano, a da se kasnije usporava i smanjuje, ukoli'ko je 
deb ljina  preostalog dentina veća od 0,4 mm, a li ako je manja onda fo rm iran je  
novog sekundarnog dentina zakašnjava. To se može objasm ti č in jenicom  da je 
potreban određeni vremenski interval u kojemu bi se dio razorenih odontoblasta 
nadom jestio novodiferenciranim  odontoblastim a (D iam ond44, Fischer45, F itzgerald41, 
Senzaki46).
Podaci o inc idenc iji sekundarnog dentina su dosta kontroverzni, pa je  tako 
C orbett47, ispitavši 294 m liječnih i 185 tra jn ih  zuba, objavio da je  inc idencija  se­
kundarnog dentina b ila viša kod m liječnih (71,5%), nego kod tra jn ih  (45,4%). 
Brännström i L ind13 su ustanovili učestalost u 38% slučajeva, a Reeves i Stanley48 
kod 78,3% isp itan ih  zuba. Kod Shoveltona49 to iznosi 72,5%. W ennberg i M jö r38 
nisu p rim ije tili }razli;ku u količ in i odloženog sekundarnog dentina ispod različ itih  
restauracijskih m aterija la  ili operativn ih postupaka.
Reparatorni dentin
Pod pojam reparatornog dentina sam uvrstio onu vrstu obram bene reakcije 
pulpo-dentinskog kompleksa, koja nastaje kada dolazi do prekida u kontinuitetu, 
i to prvenstveno, odontoblastičkog sloja, a li i d rug ih  tkivno-stan ičn ih  elemenata. 
Takve situacije  nastaju kada je  in tenzite t podražaja visok i brzo se širi kroz den­
tin do pulpe, ali zahvaća relativno mali segment pu lpo-dentinskog kompleksa, 
što om ogućuje onda maksimalno angažiran je  obram benih mehanizama. U takve 
podražaje se ubra ja ju  akutni, brzonapredujući, karijes, opsežni i agresivni ope­
rativni postupci u dentinu, te ia trogene ekspozicije pulpe stvaranjem otvora u 
dentinskom krovu pulpne komorice. Osim na osnovu etio loških faktora i histo-mor- 
foloških ob iljež ja , način io  sam d istinkc iju  prema dru,gim obram benim  reakcijam a, 
sklerozi i sekundarnom dentinu, i prema razvojnom porijeklu i mehanizmu nasta­
jan ja . Naime, kao što se to vidi iz tab lice  2, reparatorn i dentin ne nastaje iz p ri­
marnih odontoblasta je r su oni razoreni u području mrtvih hodnika agresivnom 
karioznom atakom, a u području eksponirane pulpe mehaničkim inzultom. Budući 
da prim arni odontob lasti predstavlja ju stabilnu popu laciju  i ne mogu se d ije lit i, 
proizlazi da oni iz okoline idefekta ne mogu nadoknaditi gubitak, nego zaštitna 
dentinska barije ra  može jed ino  nastati iz nekih drug ih  stanica.
Razlog zbog kojega smo u istu kategoriju  svrstali »mrtve hodnike« i eksponi­
ranu .pulpu je  č in jen ica da su u obje s ituacije  razoreni prim arni odontoblasti. 
Razlika, koja proizlazi iz č in jen ice  da kod mrtvih hodnika postoji očuvan kon tinu i­
te t dentinske strukture, iako bez v ita lnog d ije la , tj. protoplazm atskih odontob la- 
stičkih nastavaka, a da kod eksponirane pulpe nema ni tog i takvog dentina, 
dakle ta razlika je, sa sta ja lišta  i prodora iritansa i o rgan izacije  obrane od pro­
dora, praktično istovjetna. Mrtvi hodnici su široka i prohodna kom unikacija  za 
podražaje kao i otvor na krovu pulpne komorice. O bram bena reakcija koja se 
jav lja  u obje navedene situacije  odvija se u dvije faze i to tako da se n a jp rije  iz
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nediferenciran ih  m ezenhimalnih stanica pulpe d ife renc ira ju  novi odontoblasti a 
zatim se aktiv ira ju  u procesu stvaranja novog dentina. Sto se tiče ovog meha­
nizma d ife renc ijac ije , ništa ne m ijenja na stvari č in jen ica  da kod eksponirane 
pulpe vršimo prekrivanje defekta preparatim a kalcijevog hidroksida, a da to kod 
mrtvih hodnika ne radimo, je r naprosto, klin ički g ledano, nismo ni svijesni njihova 
posto janja. Izbor je  pao na kalcijev hidroksid je r za sada ne raspolažemo biološki 
p rihva tljiv ijim  sredstvom od njega. O pćenito  je  njegova uloga u stvaranju den­
tinske barije re  p rilično  dubiozna ,i nejasna (Hasselgren i sur.50), pa tako isp itiva­
nje ovih autora, a i drugih, pokazuje da se pulpa više nastoji b ran iti od njegovog 
utjecaja, nego što on n jo j pomaže u stvaranju nove dentinske barije re . Kao što 
je  to pokazalo istraživanje Coxa i sur.51, njegova je  prim arna uloga da zaštiti pulpu 
od in fekcije  iz okoline i da jo j na tta j način omogući sam oozdravljenje, a za potvr­
du ovoga može poslužiti i zapažanje F itzgeralda41 da unutar nekoliko prvih dana 
po ekspoziciji pulpe u područje ispod medikamenta ulaze fib rob lasti i endotelne 
stanice, stvarajući tako barijeru  prema osta lo j pulp i, a to se događa prije  nego 
li započne proces d ife renc ijac ije  novih odontoblasta i m inera lizacija  tkiva. Čak 
što više, Hanks i sur.52 su pokazali da većina kom ercija ln ih  preparata na bazi 
C a(O H )2 spriječava sintezu proteina u fib rob lastim a, d je lom ično toksičnošću pre­
parata a d ije lom  alkaličnošću, a time i d ife renc ijac iju  odontob lasta . Osim toga, ni 
ioni ka lc ija  iz C a (O H )2 se ne koriste u procesu m inera lizacije  barijere, nego se 
koriste ioni ka lc ija  i fosfata iz krvotoka (Pisanti i Sciaky53).
Već su Sveen i Hawes54 1968. godine postavili/h ipo tezu o d ife renc ijac iji stanica 
pulpe u nove odontoblaste u području pu lpo-dentinskog kompleksa u kojem su 
razoreni prim arni odontoblasti. No sam mehanizam d ife renc ijac ije  ostao je  do 
nedavno nepoznat, a u nekim deta ljim a, kao što je  p itan je  sinteze DNA u jednoj 
od početnih faza d ife renc ijac ije  i uloga prim arnih odontob lasta  koji se nalaze 
neposredno uz defekt na proces d ife renc ijac ije , i danas je nejasan. Isp itivanja 
koja su vršili F itzgerald41 na Rhesus majmunima i Senzaki46 na W istar štakorima 
pokazuju da proces d ife renc ijac ije  novih odontob lasta  teče u nekoliko faza. Prva 
je faza, između 1. i 3. dana od nastanka lezije, karakteriz irana rastvaranjem lizom 
i in filtrac ijom  m akrofaga fib rinske grudice ili eventualnog nekrotičnog tkiva na 
površini, odnosno u području ispod mrtvih hodnika. Nakon toga, u drugoj fazi, 
dolazi do invazije fib rob lasta  i endote ln ih stanica u to područje i stvara se g ra ­
nulacijsko tkivo. Oko petog dana se fib rob lasti o rgan iz ira ju  u jednu traku deb ljine  
2 -5  stanica, para le lno poredanih s površinom lezije. Šestog dana ove stanice 
dem onstrira ju d ife renc ijac iju  u okrug lije  ili kuboida lne stanice na lik  odontob lasti- 
ma, a između šestog i osmog dana periferno od n jih se može zapaziti nem inera- 
lizirani dentin. Taj dentin  je  a tubu laran, pa tim e i nepropusan, je r novi odonto­
blasti nemaju protoplazm atske nastavke.
Umjesto b ilo  kakvog defin itivnog zaključka, treba reći da do danas n ije  pro­
nađena defin itivna  kore lacija  između jač ine  i vrste iritansa s jedne strane, i den ­
tinske prom jene kao obram bene reakcije s druge strane. Kariozne su lezije na 
okluzijskim ploham a bile  od pulpe odvojene mnogo češće transparentnom  zonom, 
a u aproksim alnim  područjim a zuba su češće nađeni mrtvi hodnici zatvoreni 
reparatornim  dentmom, a da za to n ije  b ilo  ob jašn jen ja  (Stanley9). Isto tako je  
nemoguće proreći da li će neki podražaj b iti kompenziran sklerozom, sekundar­
nim ili reparatorn im  dentinam.
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Summary
DEFENSE MECHANISM OF THE PULPO-DENTINAL COMPLEX 
Sclerosis, secondary, reparatory dentin
In view of new investigations and recent achievements regarding the defense 
mechanism of the pulpo-dentinal complex the author classified the reactions 
in three fundamental stages; sclerotic, secondary and reparatory dentin. Sy­
nonyms of the three different reactions, used in the literature are given in 
tabular form to enable an easier judgement in the rather confused matter. 
Often the same reaction of the pulpo-dentinal complex is referted in different 
terms or different reactions atributed to the same expression. The author’s 
classification is based upon a) histo-morphological structure of various chan­
ges in the region of the pulpo-dentinal complex, b) on the duration and 
quality of certain irritation and c) accordingly to the condition and the chan­
ges in the odontoblastic layer.
Key words: Defense, pulpo-dentinal complex
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